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Rezumat 
Ateroscleroza este unul dintre factorii etiologici care iniţiază schimbările degenerative în discul intervertebral lom-
bar studiat prin investigaţii histologice colorate cu hematoxilină-eozină şi examinarea imunohistochimică cu anticorpi 
CD34, în Centru Cercetări în Angiogeneză din Timişoara, responsabil Profesorul Marius Raica. Au fost examinate arte-
rele vertebrale lombare L1-L5  pe un eşantion de 20 de cazuri, prelevate de la cadavre în moarte cardiorespiratorie, cu 
diferite vârste şi sex, din spitalul “Sfânta Treime”. Ateroscleroza cu îngroşarea peretelui vascular afectează viabilitatea 
structurilor discului intervertebral, iniţial fi ind afectate nucleul pulposus, apoi inelul fi bros printr-o serie de mecanisme cu 
fragmentarea şi dezorganizarea fi brelor de colagen, urmată de proliferarea fi broblastelor cu scleroza. Studiul imunohis-
tochimic cu CD34 evidenţiază: - lipsa intimii, indică histologic discul vertebral cu formele avansate de degenerescenţă, 
în intima slab pozitivă se vizualizează corelativ formele medii de degenerescenţă a discului intervertebral, atunci când 
intima este moderat pronunţată – se evidenţiază schimbările incipiente de degenerescenţă a discului intervertebral având 
aspecte de degenerescenţă mixoidă iar în cazuri intime pozitive imunohistochimic se evidenţiază intima vasculară fi ind 
bine conturată, cu persistenţa elementelor structurale din discul intervertebral. 
În prezent, tehnologiile moderne rămân în evaluarea unor noi metode de tratament şi de prevenire a schimbărilor 
degenerativ-distrofi ce.
Cuvinte-cheie: schimbări peretelui vascular, discul intervertebral lombar, osteocondroză 
Summary. The dynamics of the vascular wall changes  in the lumbar intervertebral disc in osteochondrosis. 
Results and insights
Atherosclerosis is one of the etiological factors to initiate degeneration disc studied in detail by histological investi-
gations stained with haematoxylin-eosin and immunohistochemical examination with antibodies CD34, in Angiogenesis 
Research Center from  Timisoara, leader Professor Marius Raica. Were examinated  of 20 sample harversted from the 
L1-L5 vertebral arteries from cadavers  with different cardiac pathologies as a couse of a death, age and sex from  “Sfînta 
Treime” hospital. Atherosclerosis with vascular wall thickening affects  the structure and viability of intervertebral disc, 
initially being affected nucleus pulposus, annulus fi brosis and then through a series of mechanisms it splits  fragmented 
collagen fi bers, and fi nally  fi broblast proliferation with sclerosis. In fi ve cases the vertebral arteries were affected, lacking 
intimate vascular event (5%), in three cases, faint, moderate; in ten cases-handed (50%), and in 6 cases-preserved.
Currently, modern technologies remain in the assessment of new methods of treatment and prevention of degene-
rative-dystrophic changes. 
Key words: vascular wall changes,  lumbar intervertebral disc, osteochondrosis 
Резюме. Динамика изменений сосудистой стенки в межпозвоночных дисках поясничного oтдела при 
остеохондрозе. Результаты и перспективы.
Атеросклероз является одним из этиологических факторов, который способствует развитию дегенератив-
ных изменений в межпозвоночных дисках поясничного отдела, исcледованных гистологическим окрашиванием 
гематоксилин-эозином и иммуногистохимическим мечением посредством антител CD34, в исследовательский 
центр Ангиогенеза, Тимишоара, под руководством профессора Мариуса Райка. Исcледованию были подвержены 
поясничные артерии L1-L5, включив 20 клинических случаев, взятых от трупов пациентов умерших от сердечной 
недостаточности, разного возраста и пола, в больнице “Святая Троица”. Атеросклероз посредством утолщения 
сосудистых стенок нарушает жизнедеятельность структур межпозвоночного диска, первоначально, будучи затро-
нуты студенистое ядро, затем фиброзное кольцо посредством ряда механизмов фрагментации и дезорганизации 
коллагеновых волокон, сопровождающихся пролиферацией фибробластов со склерозом. С помощью иммуноги-
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стохимического исследования антителами CD34 были обнаружены следущие изменения: - в случае отсутствия 
интимы гистологически была выявлена прогрессивная форма дегенерации межпозвоночного диска, при слабо по-
ложительной интиме на уровне межпозвоночного диска соотносительно была обнаружена дегенерация средней 
формы, в случае слабо выраженной интимы - были выявлены ранние дегенеративные  изменения  межпозвоноч-
ного диска, имея аспект миксоидной дегенерации, а при положительной интиме посредством иммуногистохи-
мического исследования была выявлена хорошо выраженная сосудистая интима, с сохраненением структурных 
элементов межпозвонкового диска. 
В настоящее время, современные технологии все еще остаются на уровне оценки новых методов лечения и 
профилактики дегенеративно-дистрофических изменений межпозвонкового диска.
Ключевые слова: изменения сосудистой стенки, межпозвоночные диски поясничного oтдела, 
остеохондроз
Introducere 
Maladiile coloanei vertebrale,  asociate cu tulburari 
degenerative în structurile sale, sunt una dintre cele mai 
actuale probleme în ortopedia modernă. Prevenirea şi 
tratarea acestor boli necesită o cercetare mult mai largă 
în studiul patogenezei, profunzimea şi gradul de impli-
care în procesul patologic a elementelor segmentelor 
coloanei vertebrale. La momentul actual s-a constatat 
că la baza afectiunilor coloanei vertebrale sunt carac-
teristice modifi cări degenerative ale nucleului pulpos, 
mecanismul fi ind, încă nelucidat [1].
Succesivitatea dereglărilor degenerative în dis-
curile intervertebrale, la general, sunt cunoscute nu 
numai din observaţiile clinice, dar şi o evaluare de-
taliată în dinamica schimbărilor morfo-funcţionale, 
prin modelarea tulburărilor patologice, fi ind posibilă 
numai într-un studiu experimental, pe animale de la-
borator.  Unii savanţi au găsit o similaritate în arhi-
tectonica structurală a discului intervertebral lombar 
la om şi la epuri [2]. În plus, biochimic s-a confi rmat 
natura generală a procesului de degenerare la oameni 
şi iepuri [3]. În special, nucleul diferă; la rozătoare şi 
mamifere, fi ind structurate de celule notochordale pe 
tot parcursul vieţii, în timp ce aceste celule dispar din 
nucleul pulpos la om, după perioada copilariei [4].
Vascularizarea discului în timpul ontogenezei su-
feră schimbări semnifi cative. Până la 25-26 de ani, 
irigarea discului este asigurată de şase ramuri arteria-
le: câte două vase dorsale, axiale şi ventrale. Ramuri-
le arteriale creează conexiuni numite “arcade”. Vasele 
penetrează discurile din corpurile vertebrale [6]. Ple-
xurile vasculare sunt mai dense pe suprafaţa frontală 
a discului [7]. Cu fi nalizarea perioadei de creştere a 
organismului, de la 25-26 de ani,  vasele discului se 
obliterează coplet, alimentaţia fi ind furnizată prin di-
fuzie din placa hialină. Obermuth H., 1930; Coventry 
M., 1945 socot că, discul este avascular şi mai uzu-
rat la persoanele cu vârstă înaintată. În locul uzurii se 
evidenţiază o proliferare a vaselor cu revascularizare, 
ce aparţine unui fenomen patologic.
Factorii care afectează alimentarea cu sânge a 
discurilor intervertebrale este ateroscleroza [13, 14], 
anemia drepanocitară, boala Gaucher [15]. Toate duc 
la degenerescenţa discului într-un termen îndelungat 
cu dereglarea circulaţiei nutrienţilor în disc şi ţesutu-
rile învecinate [16, 17].
Etiologia aterosclerozei este pusă mereu în discu-
ţie, Anestiadi V., Nagornev V., 1982; Zota Ie., 1987 
socot că veriga patogenică de bază a aterosclerozei 
sunt lipoproteinele cu formare de LP modifi cate, ce 
se acumulează în peretele vascular, urmată de o serie 
de mecanisme ce formează placa aterosclerotică şi în 
dependenţă de gradul ei de afectare, duc la oblitera-
rea lumenului vascular [29, 30]. Este bine înţeles că 
aceasta are o contribuţie şi la schimbările din peretele 
arterelor vertebrale lombare. 
Scopul lucrării  aprecierea gradului de modifi -
care degenerativ-distrofi că la nivelul discului inter-
vertebral lombar prin colorarea imunohistochimică 
cu marcherul endotelial CD34 a arterelor vertebrale 
lombare de la pacienţi decedaţi cu diferite vârste.
Material şi metode
Lucrarea este bazată pe studierea structurii arte-
relor vertebrale lombare şi discurilor intervertebrale 
prin investigaţie histologică, colorare cu hematoxilin-
eozină (efectuat în Republica Moldova) şi imunohis-
tochimia cu anticorpi CD34 (determină starea intimii 
vasculare şi celulele stem), în perioada 2011-2012, 
fi ind efectuată în Centrul Cercetări în Angiogeneză 
din Timişoara, România, responsabil Profesorul Ma-
rius Raica. Segmentele vertebrale lombare şi arterele 
au fost prelevate de la persoane decedate în moarte 
cardiacă cu un eşantion de  20 cazuri după accidente 
cerebrovasculare acute cu infarcte cerebrale 10 per-
soane (50%), ictusuri hemoragice-5 pesoane (25%), 
diabet zaharat tip II – 1 persoană (5%), infarct mio-
cardic acut – 3 persoane (15%), ciroză hepatică- 1 pe-
roană (5%) cu diferite vârste  şi sex, din SCM „Sfânta 
Treime”. Vârsta persoanelor decedate din lotul de stu-
diu: pînă la 60 de ani – 4 persoane, 61-70 -2 persoane, 
71-80 de ani – 8 persoane, 81-90 de ani - 6 persoane. 
Arterele vertebrale lombare au fost prelevate de 
la fi ecare caz aparte începând cu nivelul L1 până la 
L5 şi discul intervertebral L1 şi L5.
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La secţiunea aortei abdominale şi bifurcaţia artere-
lor iliace se constatau ateroscleroza peretelui vascular 
cu depuneri de pete lipidice, plăci aterosclerotice şi ul-
ceraţii [22, 22]. Însă este paradoxal faptul că depune-
rea plăcilor ateroslerotice (Fig. 1) este mai evidentă la 
marginile orifi ciilor de intrare ale arterelor vertebrale 
lombare I-IV paraaortale (a) şi V alimentată din artera 
sacrală medie, cu îngustarea lumenului (b).
Figura 1. Pacientul J., 60 de ani. Aorta abdominală: 
orifi ciile de intrare a arterelor vertebrale L5 îngus-
tate (a), înconjurate de plăci aterosclerotice (b), 
macroscopic - aorta abdominală cu pete lipidice şi 
plăci aterosclerotice
Investigaţia imunohistochimică cu marcherul en-
dotelial CD34 evidenţiază integritatea intimii vascu-
lare ale arterelor  vertebrale lombare L1-L5 preleva-
te de la cadavre, rezultatele sunt repartizate în patru 
grupe: IV - lipsa celulelor endoteliale (Fig.2. A) unde 
histologic la nivelul disculului vertebral colorat cu 
hematoxelină-eozină se observă formele avansate de 
degenerescenţă a discului intervertebral (Fig.3.A) cu 
cartilaj discal hialinizat (a), calcifi eri intradiscale sau 
zone de osifi care (b), infi ltrat limfocitar (c). 
Grupa a III-a arată intima slab pozitivă, exemplu 
serveşte (Fig.2.B) (a)  imaginea de mai jos a arterei 
vertebrale IV, unde bine se vizualizează tunica internă 
cu stratul de celule endoteliale (a), în jumătate lipsită, 
pe alocuri cu detaşare,  tunica medie cu elementele 
fi brelor musculare rarifi ate şi dezorganizate (b) cu 
menţinerea structurilor vasculare din adventiţie (c), 
corelativ având formele medii de degenerescenţă a 
discului intervertebral (Fig. 3.B), evidenţiind: (a) ţe-
sut discal fi brozat, cu (b) zone de edem interfi brilar; 
(c) ţesut cartilaginos discal cu condrocite în condro-
blaste, (d) aspect papilar şi (e) zone hemoragice, (f) 
zone de hialinizare, (g) proliferarea fi broblaştilor.
În grupa II prezintă intima moderat pronunţată 
(Fig.2.C), (a) cu celule endoteliale ce formează di-
ferite grosimi, slab conturată, (b) fi brele musculare 
păstrate în tunica medie, histologic cu hematoxelin-
eozină evidenţiind schimbările incipiente de dege-
nerescenţă (Fig.3.C) a discului intervertebral având 
aspecte de degenerescenţă mixoidă (a), central con-
droblaste cu condrocite (b).
Prima grupă cu intima pozitivă (Fig.2.D) imuno-
histochimic se evidenţiază a)bine intima vasculară 
cu celule endoteliale bine conturate, cu (b) peristenţa 
elementelor structurale din tunica medie şi adventiţie, 
iar histologic colorat cu hematoxilin-eozină (Fig.3.D) 
sunt bine vizualizate: (a) condrocitele şi condroblaşti 
(b) nemodifi caţi cu elementele structurale bine contu-
rate ale structurilor fi brilare (c), persistenţa substanţei 
fundamentale condrogene (d). 
Rezultate şi discuţii
Obiectivele generale ale tratamentului schimbări-
lor degenerativ-distrofi ce, actualmente, ar trebui să fi e 
atât pentru a atenua simptomele dureroase cât şi pen-
Figura 2. A. Pacient K., 82 de ani. Artera vertebrală lombară V a) lipsa stratului endotelial, IHC CD34 x140.
B. Pacient A., 62 de ani. Artera vertebrală lombară V a) prezenţa a o doime din stratul de celule endoteliale, 
pe alocuri cu detaşare, b) tunica medie cu elementele fi brelor musculare rarifi ate, c) capilare din adventiţie 
IHC CD34 x140.
C. Pacient B., 42 de ani. Artera vertebrală lombară V a)intima cu celule endoteliale întrerupte pe alocuri, 
subţiată cu contur neregulat, structuri fi brilare cu vase de calibru mic (b) IHC CD34 x140.
D. Pacient C., 32 de ani. Artera vertebrală lombară II a)intima vasculară bine conturată cu celulare endote-
liale păstrate, IHC CD34 x140
    
 










tru a restabili funcţiile mecanice. În funcţie de gradul 
de degenerare, drept strategie de tratament sunt con-
cepute pentru a acţiona ca efect regenerator sau repa-
rator. Cel regenerator poate fi  terapia celulară, genică 
şi proteică, este mai efectiv în stadiu incipient al pro-
cesului degenerativ, fi ind localizat în nucleul pulpos 
[17,18,26,27,28].
Terapia celulară cu celule stem mezenchimale 
joacă un rol semnifi cativ în regenerare, fi ind intro-
duse local în discul degenerat, ca scop, aceste celule 
proliferează în celule specifi ce discului intervertebral 
cu acelaşi fenotip şi, ca rezultat ameliorează efectele 
degenerative, ce duc la producerea matricei extrace-
lulare, destinat să restabilească funcţia discului afec-
tat [17,26]. Tratamentul reparator este adecvat pentru 
mai multe stadii avansate de degenerare, care sunt 
caracterizate prin degradarea structurală atât a  nucle-
ului pulpos cât şi a inelului fi bros [16, 22,23,24]. 
Pe modelele animale, degenerarea discului inter-
vertebral, a fost diminuată sau chiar tratată [18]. Însă 
metodica dată este greu de utilizat în clinică, deoarece 
este un proces de lungă durată cu caracter progresiv 
[14]. Alternativ, celulele discului pot fi  manipulate 
prin terapie genică, care implică întroducerea genelor 
prin intermediul vectorilor- virali- mediaţi [27]. 
Paradigma dominantă a ingineriei tisulare este 
faptul că, celulele pe un substrat biomaterial sau sche-
lă pot induce formarea unui ţesut nou stimulat (biolo-
gic sau fi zic),  corespunzătoar. Hidrogeluri, cum ar fi  
alginat, geluri de colagen pe bază de hialuronan, s-au 
dovedit a sprijini supravieţuirea celulelor nucleului 
pulpos matur şi să favorizeze formarea matricei extra-
celulare [23,24]. Deşi, ingineria tesuturilor nucleului 
pulpos şi inelului fi bros a fost un accent deosebit de-a 
lungul anilor, prin creşterea discurilor compozite (in 
vitro), inclusiv traducerea acestor tehnologii pe mo-
dele animale mari (bovine) pentru studiile preclinice, 
respectând cerinţele nutriţionale (in vivo) [15,19,22]. 
Identifi carea factorului de creştere TGFβ3 are 
efect precursor asupra celulelor inelului fi bros, în 
timpul morfogenezei, el, participă activ la restaura-
rea arhitecturii şi funcţiei afecfate în urma degenerării 
inelului fi bros. În discuri intervertebrale la şobolani 
s-a constatat că, TGFβ3 menţine viabilitatea celulară 
şi îmbunătăţeşte matricea extracelulară in vitro [25]. 
Afară de aceasta, aplicarea TGFβ3 asupra celulelor 
adulte a inelului fi bros la bovine cultivate pe nano-
fi bre polimere au dus la producerea de matrice ex-
tracelulară cu optimizarea proprietăţilor mecanice in 
vitro [20]. Aceste nanofi bre au o structură laminară, 
care spre deosebire de cele native, fi brele colagene 
sunt împachetate în lanţuri macromoleculare situate 
spiralat cu efect amortizator având funcţia de fl exie şi 
torsiune [21,24].
Concluzie
Pe parcursul multor ani de cercetare, etiologia du-
rerii lombare discale rămâne insufi cient studiată, iar 
terapiile paliative nu restabilesc structura discului să-
nătos sau funcţia lui mecanică. Dezvoltarea discului 
intervertebral necesită fuzionarea a diferitor tipuri de 
celule cu substanţe nutritive şi oxigen, sub conduce-
rea unor interacţiuni complexe moleculare. Structu-
rile celulare a nucleului pulpos şi inelului fi bros tre-
buie să funcţioneze sinergic într-un mediu care este 
supus perturbaţiilor mecanice continue şi aprovizio-
nării sărace cu nutrienţi, de-a lungul vieţii inducând 
la schimbările degenerative în disc. Este posibil că 
modifi cările postnatale timpurii, inclusiv de regresie 
vasculară, modifi că fenotipul celulelor nucleului pul-
pos şi compoziţia alterată a matricii extracelulare, cu 
Figura 3. A. Pacient K., 82 de ani. Inelul fi bros din discul intervertebral V a) cartilaj discal hialinizat, 
b) calcifi eri intradiscale sau zone de osifi care, c)infi ltrat limfocitar, HxE 140.
 B. Pacient A., 62 de ani. Nucleul pulpos din discul intervertebral lombar IV,V a) ţesut discal fi brozat, cu b) 
zone de edem interfi brilar; c) ţesut cartilaginos discal cu condrocite în condroblaste, d) aspect papilar şi e)
zone hemoragice, f) zone de hialinizare, g) proliferarea fi broblaştelor, H-Ex 140.
C. a) degenerescenţă mixoidă, b) central condroblaste cu condrocite, H-Ex140.
D. Pacient C., 32 de ani. Nucleul pulpos din discul intervertebral lombar II a) condrocite şi b)condroblaste 























schimbarea biochimică şi biomecanică a discului pe 
un timp lent şi ireversibil. O deosebită atenţie în viitor 
necesită a stabili mecanismele postnatale de degene-
rarea discului, precum şi stabilirea sintezei matricii 
extracelulare care are un rol semnifi cativ asupra aces-
tui proces. 
Studiul imunohistochimic cu CD34 evidenţiază că: 
- lipsa intimii indicată histologic în discul vertebral 
colorat cu hematoxelină-eozină arată formele avan-
sate de degenerescenţa discului intervertebral cu car-
tilaj discal hialinizat, calcifi eri intradiscale sau zone 
de osifi care, infi ltrat limfocitar;  în cazul intimei slab 
pozitive se vizualizează tunica internă în 1/2 lipsită, 
pe alocuri cu detaşare,  tunica medie cu elementele 
fi brelor musculare rarifi ate şi dezorganizate cu men-
ţinerea structurilor vasculare din adventiţie, corelativ 
având formele medii de degenerescenţă a discului 
intervertebral, evidenţiind: ţesut discal fi brozat, cu 
zone de edem interfi brilar, ţesut cartilaginos discal 
cu condrocite în condroblaste, aspect papilar şi zone 
hemoragice, înconjurate de hialinizare cu prolifera-
rea fi broblaştelor. Intima moderat pronunţată, indică 
diferite grosimi, slab conturate, fi brele musculare 
păstrate în tunica medie, histologic colorate cu hema-
toxelin-eozină evidenţiind schimbările incipiente de 
degenerescenţă a discului intervertebral având aspec-
te de degenerescenţă mixoidă, central condroblaste 
cu condrocite. În cazul intimei pozitive imunohisto-
chimic se evidenţiază intima vasculară fi ind bine con-
turată, cu peristenţa elementelor structurale din tuni-
ca medie şi adventiţie, iar histologic prin colorare cu 
hematoxilin-eozină sunt bine vizualizate: condrocite 
şi condroblaşti nemodifi caţi cu elementele bine con-
turate ale structurilor fi brilare, persistenţa substanţei 
fundamentale condrogene. 
Factorul etiologic în prezent rămâne în discuţie, 
însă ateroscleroza cu îngroşarea peretelui vascular 
infl uenţează semnifi cativ asupra viabilităţii elemente-
lor structurale ale discului intervertebral, iniţial fi ind 
afectat nucleul pulpos, apoi inelul fi bros printr-o serie 
de mecanisme de scindare a fi brelor colagene cu frag-
mentare, ondulare şi, în fi nal, proliferarea fi broblaste-
lor cu sclerozare.
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